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Angine de poitrine stable 

E. Van Belle, P. Vladimir Ennezat, M. Bertrand 

Expression clinique de I'ischemie myocardique, I 'angine de poitrine n'est ni une maiadie, ni un syndrome, 
mais simplement un symptome. Ce caractere subjectif de la crise d "angine de poitrine explique que le 
diagnostic clinique repose essentiellement sur I'interrogatoire qui est actuellement aide par de 
nombreuses methodes objectives permettant le diagnostic de I'ischemie myocardique. 
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■ Introduction 

La cause essentielle et majeure de I'angine de poitrine est 
l'atherosclerose coronarienne retrecissant progressivement les 
arteres coronaires epicardiques. A cote de cette cause essentielle, 
il existe des cas ou I'angine de poitrine peut survenir en dehors 
de l'atherosclerose coronarienne, soit sur des coronaires angio- 
graphiquement normales (hypertrophie ventriculaire gauche 
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[HVG]), soit sur des coronaires lesees par un autre processus 
pathologique (maiadie inflammatoire). 

En cas d'occlusion ou de stenose coronaire, on retrouve 
frequemment une circulation collaterale mais qui disparait en 
cas de desocclusion. 

La maiadie coronarienne est en fait caracterisee par une 
evolution par poussees caracterisees par des phases de stabilite, 
entre lesquelles s'intercalent des poussees evolutives d'instabi- 
lite. Ainsi, a l'obstacle organique fixe atherosclereux peuvent 
s'ajouter des aggravations intermittentes, diminuant le flux 
coronaire de facon pratiquement subtotale, expliquant l'appari- 
tion de I'angine de poitrine instable. Ces variations peuvent etre 
liees a un facteur vasomoteur : une vasoconstriction accentuee, 
surajoutee a une lesion atherosclereuse, est susceptible de 
declencher une crise d'angine de poitrine spontanee severe 
(angor de Prinzmetal) ; mais elles sont surtout liees aux syndro- 
mes coronariens aigus (SCA) declenches par une rupture de la 
plaque atherosclereuse. 

■ Facteurs de risque 
d'atherosclerose 

• Le role du tabac est considerable. 

• Un taux eleve de low density lipoprotein (LDL) cholesterol a un 
effet negatif, tandis qu'un taux eleve de high density lipoprotein 
(HDL) cholesterol a un effet protecteur. 

• Le role de l'hypertension arterielle (HTA) dans la genese de 
l'atherosclerose coronaire est etabli. 

• Le diabetique fait plus frequemment et plus precocement de 
l'atherosclerose, en particulier coronarienne, qu'un sujet non 
diabetique. Les lesions coronaires du diabetique sont habi- 
tuellement diffuses et egalement plus longues. II s'agit le plus 
souvent d'une reduction de la lumiere liee a un manchon 
atherosclereux diffus enfermant sur une ties grande longueur 
les segments coronaires correspondants. L'expression clinique 
est beaucoup moins « parlante » que dans l'atherosclerose 
commune du non-diabetique en raison de la neuropathie 
diabetique et de I'ischemie souvent indolore. 

• Le role de l'obesite comme un facteur de risque d'atheroscle- 
rose a ete mis en evidence recemment, surtout lorsqu'elle 
entre dans le cadre du syndrome metabolique. 

• Le role de l'heredite est formel dans les xanthomatoses 
hypercholesterolemiques familiales. Les varietes homozygotes, 
heureusement rares, presentent tres rapidement et tres 
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precocement des manifestations coronariennes. L'observation 
clinique courante mentionne assez frequemment des families 
de coronariens et Ton peut considerer qu'un sujet dont l'un 
des parents ou des collateraux a presente relativement jeune 
une maladie coronaire a plus de risques qu'un autre sujet de 
faire un accident coronarien. Cependant, aucun element 
genetique n'a ete retrouve dans ce cadre precis. 

• A ces facteurs de risque classiques s'ajoutent la sedentarite, le 
stress et les facteurs psychologiques. Certains auteurs ont 
tente d'individualiser des types psychologiques de candidats 
a la maladie coronarienne : par exemple, les sujets hyperac- 
tifs, ambitieux, a l'esprit competitif, ayant une frenesie 
compulsive d'activite (type A). En realite, les travaux de ces 
dernieres annees n'ont pas confirme cette premiere 
impression. 

■ Physiopathologie de I'angine 
de poitrine 

L'angine de poitrine resulte d'une ischemie myocardique, 
c'est-a-dire d'un desequilibre entre les besoins et les apports en 
0 2 au niveau du myocarde. 

Rappel de la physiologie coronarienne 

Parmi les nombreux facteurs responsables des besoins en 
oxygene, trois d'entre eux ont une importance capitale : 

• la frequence cardiaque (FC) ; 

• la tension parietale intraventriculaire gauche est dependante, 
d'apres la loi de Laplace, du volume, de l'epaisseur parietale 
du ventricule gauche et de la pression systolique intracavi- 
taire ; 

• l'etat contractile du ventricule gauche. 

Toutes les circonstances physiologiques ou pathologiques 
responsables d'une augmentation de l'un de ces trois parametres 
(effort, tachycardie, HTA, drogues inotropes positives, etc.) 
entrainent une augmentation parallele des besoins en 0 2 . 

En pratique clinique courante, devaluation des besoins en 0 2 
du myocarde peut se faire a partir de deux indices : 

• la mesure de la frequence cardiaque ; 

• le double produit (terme impropre car un produit est toujours 
double), c'est-a-dire FC x pression arterielle systolique (PAS). 
La quantite d'O z delivree au niveau du myocarde (MV0 2 ) 

n'est autre que le produit du debit coronaire Q et de la diffe- 
rence arterioveineuse coronaire en 0 2 (DA0 2 ) : MVO z = Q x 
DA0 2 . La difference arterioveineuse en 0 2 au niveau des 
coronaires peut etre mesuree en etudiant les contenus en O z du 
sang aortique et du sang veineux coronaire qui draine la 
presque totalite du sang coronaire. II s'avere que le contenu en 
O z du sinus coronaire est le plus faible de l'organisme au repos : 
ceci indique done que le coeur extrait au maximum VO z . II 
apparait done que, meme dans les circonstances pathologiques 
les plus extremes, l'extraction d'0 2 ne peut etre augmentee et 
que ce facteur peut etre considere comme une constante. II en 
resulte done que les besoins en O z du cceur sont directement 
proportionnels aux variations du debit coronaire. Celui-ci est 
assure par les arteres coronaires qui, sur le plan physiologique, 
comportent deux parties : 

• les arteres epicardiques de 2 a 3 mm de diametre, les seules 
visibles en pratique sur l'angiographie coronaire, cheminent 
a la surface du myocarde ; 

• les arterioles coronaires naissent a angle droit des arteres 
epicardiques et plongent dans l'epaisseur du myocarde, de 
l'epicarde vers l'endocarde. 

Les arterioles myocardiques assurant le debit nutritionnel 
effectif du myocarde representent, chez le sujet normal, 90 % 
des resistances a l'ecoulement du sang a travers le reseau 
coronaire. Cheminant de l'epicarde vers l'endocarde, elles sont 
soumises tout au long du cycle cardiaque aux pressions regnant 
au sein meme de la paroi du ventricule gauche. 

• En diastole, cette pression intramurale est au plus egale a la 
pression telediastolique du ventricule gauche et done tres 
largement inferieure a la pression de perfusion des coronaires. 
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II en resulte done que l'ecoulement sanguin a travers les 
arterioles pendant cette periode de la revolution cardiaque 
s'effectue aisement. 

• En systole au contraire, la pression intramurale systolique est 
superieure a la pression de perfusion des coronaires. Les 
couches sous-endocardiques ne sont pas vascularisees en 
systole. 

La predominance diastolique du flux sanguin coronaire et, 
plus encore, la perfusion exclusivement diastolique des couches 
profondes sous-endocardiques du myocarde expliquent la plus 
grande vulnerability a l'ischemie de ces zones qui sont les 
premieres a souffrir en cas d'insuffisance coronarienne. 

Lors de l'effort musculaire, le raccourcissement des diastoles 
consecutif a la tachycardie contribue encore a majorer la 
souffrance de ces zones sous-endocardiques en diminuant leur 
temps effectif de perfusion. 

Causes de l'ischemie myocardique 

II existe deux grandes causes d'ischemie myocardique : 

• l'ischemie myocardique provoquee par une augmentation des 
besoins en 0 2 du cceur, non compensee par une augmenta- 
tion concomitante de l'apport ; 

• une diminution brutale de l'apport en O z au niveau du 
myocarde. 

L'augmentation des besoins en 0 2 du cceur non compensee 
par une augmentation concomitante du debit coronaire est le 
mecanisme habituel de l'angor d'effort stable. Ceci fait interve- 
nir la notion de reserve coronaire : celle-ci se definit par le 
rapport du debit coronaire maximal au debit coronaire de repos. 
Physiologiquement, la reserve coronaire normale est de 4 a 4,5. 

La reserve coronaire a l'effort reste normale si la stenose 
coronaire est inferieure a 50 %. Lorsque la stenose devient plus 
serree, la reserve diminue sans reduction du flux de repos et ce 
n'est que pour des retrecissements superieurs a 85 % que le flux 
diminue egalement au repos. 

Ceci explique que l'ischemie myocardique d'effort se caracte- 
rise en general par un declenchement a un niveau d'effort 
relativement fixe (valeur fixe du double produit : FC x pression 
arterielle [PA]). Si l'effort disparait, les besoins en oxygene du 
myocarde diminuent. II survient de nouveau une adequation 
entre les besoins et les apports en 0 2 et l'ischemie myocardique 
disparait ainsi que sa manifestation clinique d'angine de 
poitrine. 

Consequences de l'ischemie myocardique 

L'ischemie myocardique determine une cascade de conse- 
quences dont la traduction est variable. 

En quelques secondes, on observe des perturbations impor- 
tantes de la relaxation du myocarde. Puis surviennent des 
perturbations de la fonction diastolique du ventricule gauche et 
egalement de la fonction systolique. Un peu plus tard survient 
une surproduction d'acide lactique dans le sinus coronaire, avec 
un taux superieur au taux arteriel, temoignant du metabolisme 
anaerobie dans le myocarde ischemique. 

Ce n'est que plus tardivement que surviennent les manifes- 
tations electrocardiographiques (ECG) a type de sous-decalage 
du segment ST traduisant la souffrance des couches 
sous-endocardiques. 

Physiopathologie de la douleur 

Le cceur est richement innerve, mais cette innervation est 
complexe et relativement mal connue. On sait que l'innervation 
cardiaque provient des nerfs sympathiques et pneumogastriques 
droits et gauches. 

Les substances algogenes liberees en cas d'ischemie myocar- 
dique stimulent les fibres nerveuses. La projection douloureuse 
se fait dans l'aire des racines sensitives correspondantes. En cas 
de stimulus plus intense, l'irradiation peut etre plus etendue et 
meme se propager a des territoires eloignes. 

II n'existe aucun parallelisme entre l'etendue de l'ischemie et 
l'intensite de la douleur. 
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■ Clinique 

La semeiologie de la crise de l'angine de poitrine, magistrale- 
ment decrite par Heberden en 1772, reste valable aujourd'hui : 
on a deja souligne la necessite d'un bon interrogatoire, precis, 
methodique et surtout non suggestif. 

Douleur : mattre symptome 

• Le siege est median, retrosternal, etendu en barre d'un 
pectoral a l'autre. La douleur est volontiers etalee et le malade 
la designe bien de la main posee a plat sur le thorax. 

• Les irradiations sont variables : classiquement, l'irradiation se 
fait vers le membre superieur gauche, suit le territoire du nerf 
cubital jusqu'aux faces dorsale et palmaire de la main : la 
douleur peut « sauter » au poignet, au doigt, sans atteindre 
une autre partie du membre superieur, c'est une irradiation 
classique bien connue des malades. Cette irradiation n'est ni 
constante ni specifique. Beaucoup plus caracteristiques sont 
les irradiations vers les regions maxillaires inferieures, les 
dents ou encore les irradiations bilaterales vers les deux 
epaules, les deux bras, les coudes et les poignets ou la douleur 
donne volontiers une sensation de bracelet, de menotte trop 
serree. 

• L'intensite de la crise est variable ; qu'elle soit legere, forte ou 
excruciante, elle a le caractere constrictif souligne par 
Heberden : angor signifie striction. La sensation d'etrangle- 
ment, de constriction, de thorax serre dans un etau ou de 
thorax ecrase se retrouve volontiers a la description des 
patients. II est plus rare qu'il s'agisse d'une impression de 
brulure intense, de chaleur penible ou de cuisson. Generale- 
ment, cette douleur est « sobre » ; elle ne s'accompagne ni de 
dyspnee ni de palpitation, ce qui la differencie des douleurs 
trop complaisamment decrites par les patients a type de 
pincements, de piqures, d'elancements qui ne sont generale- 
ment pas du ressort de l'angine de poitrine vraie. La classique 
angoisse, tres evocatrice, est heureusement inconstante ou 
rarement avouee par le patient. 

Le mode de survenue est extremement caracteristique dans 
cette forme clinique prise pour type de description, l'angine de 
poitrine survient essentiellement lors de l'effort et en particulier 
d'un effort physiologique frequemment accompli : la marche. La 
douleur apparait apres un perimetre de marche variable, 
fonction de la severite de l'ischemie myocardique. Le mode de 
survenue a la marche est fonction de certains parametres, 
adjacents : Vitesse de la marche, marche en montee, par temps 
froid, contre le vent ou en periode postprandiale. La douleur 
cesse presque immediatement des l'arret de l'effort. Compte 
tenu de l'intensite de la douleur, ceci explique que l'effort soit 
immediatement arrete et qu'en regie generale la duree de la 
douleur soit breve ; elle ne dure que de quelques secondes a 
3 ou 4 minutes. Ce qui est done extremement caracteristique de 
l'angine de poitrine d'effort stable commune, c'est son mode de 
survenue a l'effort et sa cessation avec l'arret de l'effort. Par 
comparaison avec la douleur de l'arterite des membres infe- 
rieurs, on a dit de la douleur angineuse qu'elle etait « la 
claudication intermittente du cceur ». La marche (effort dyna- 
mique) constitue le facteur habituel determinant les crises 
d'angine de poitrine mais d'autres types d'exercices physiques 
peuvent declencher des douleurs : porter un objet lourd, 
changer une roue de voiture (effort statique). 

Toutefois, la douleur peut survenir au cours d'efforts particu- 
liers : defecation, emotions tres vives. II convient en particulier 
d'insister sur la frequence des douleurs au cours des rapports 
sexuels ; ce symptome rarement mentionne spontanement par 
les patients est presque constamment retrouve lors des 
questionnaires. 

La cessation de la crise d'angine de poitrine s'accompagne 
parfois de phenomenes postcritiques, pouvant etre a l'origine 
d'erreurs diagnostiques : aerophagie, paresthesie, fourmille- 
ments, engourdissement des membres superieurs, sensation de 
sudation localisee ou polyurie. Ces manifestations ne sont ni 
habituelles, ni caracteristiques et en regie generale risquent fort 
d'egarer le diagnostic. 
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Le dernier caractere classique de la crise d'angine de poitrine 
est Taction immediate, elective de la trinitrine. II faut pourtant 
se garder d'admettre sans critique cette assertion des patients : 

• il est necessaire que la sedation soit rapide (3 a 4 min qui 
suivent l'administration du produit) ; 

• autrefois, cette action spectaculaire de la trinitrine constituait 
un veritable test diagnostique. On sait aujourd'hui que la 
sedation de la douleur a la trinitrine n'a pas une valeur 
pathognomonique et qu'elle peut etre obtenue dans differen- 
tes circonstances pouvant simuler la crise d'angine de 
poitrine : hepatalgie d'effort, cedeme pulmonaire d'effort, 
spasmes oesophagiens. 

Examen clinique 

L'examen clinique est le plus souvent normal : il s'attache a 
preciser le niveau de la PA, recherche des signes cliniques de 
dyslipidemie (xanthomes tendineux, xanthelasma). L'examen 
clinique s'efforce d'ailleurs de determiner l'importance exacte 
des differents facteurs de risque. 

Examens complementaires 

Le diagnostic de l'angine de poitrine repose sur deux groupes 
d'examens fondamentaux. Les premiers sont non invasifs et 
domines par l'ECG d'effort. La coronarographie est jusqu'a 
present le gold standard (elle pourrait etre detronee dans un 
avenir proche par le scanner coronaire ou l'imagerie par 
resonance magnetique [IRM]). 

Electrocardiogramme de repos 

L'ECG de repos est normal dans 75 % des cas. 

Chez un quart des patients, des anomalies sont enregistrees : 

• courant de lesion sous-endocardique : sous-decalage du 
segment ST horizontal ou obliquement descendant ayant une 
amplitude d'au moins 1 mm ; 

• ischemie sous-epicardique : ondes T negatives, pointues et 
symetriques ; 

• ondes Q, sequelles de necrose myocardique ancienne, connue 
ou passee inapercue ; 

• bloc de branche droit ou bloc de branche gauche qui n'a 
aucune valeur pour affirmer ou infirmer le diagnostic. 

Epreuve d'effort 

C'est un element capital du diagnostic de l'ischemie myocar- 
dique. L'ECG d'effort 12 derivations utilise un effort calibre et 
obtenu soit par la marche sur tapis roulant selon le protocole 
de Bruce, soit sur bicyclette ergometrique. 

Les risques de l'epreuve d'effort sont actuellement quasi nuls, 
pourvu que les precautions de securite soient assurees : monito- 
ring complet de l'ECG sur oscilloscope pendant la duree de 
l'effort et materiel de reanimation a la disposition du medecin 
realisant l'epreuve (defibrillateur +++ ). 



A retenir 

Contre-indications a l'epreuve d'effort 

• Angor instable 

• Infarctus du myocarde tres recent 

• HTA non controlee 

• Insuffisance cardiaque decompensee 

• Embolie pulmonaire recente 



Les criteres d'arret de l'epreuve d'effort sont classiques : 
• criteres cliniques : 

o dyspnee d'effort importante ; 

o syndrome d'inadaptation a l'effort caracterise par une 
fatigue musculaire intense ; 
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Figure 1. Epreuve d'effort informatisee. 



o tendance lipothymique ; 

o apparition de paleur ou au contraire de cyanose importante 
justifiant la prudence et l'arret de l'effort ; 

o une chute tensionnelle traduisant l'inadaptation cardiaque 
a l'effort et le dysfonctionnement ventriculaire gauche, ou 
au contraire une PAS superieure a 280 mmHg ; 
• criteres ECG : 

o la survenue d'une arythmie complete d'un flutter ou de 
troubles de conduction auriculoventriculaire ou encore 
d'un trouble de conduction intraventriculaire a type de 
bloc de branche rend l'epreuve ininterpretable ; 

o la survenue de six extrasystoles ventriculaires consecutives 
ou l'apparition d'extrasystoles ventriculaires polymorphes 
generalement annonciatrices de troubles du rythme graves, 
tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire, respon- 
sables d'arret circulatoire ; 

o des signes ECG traduisant l'ischemie myocardique ; 

o en l'absence de modifications ECG, lorsque le sujet a 
atteint la frequence theorique maximale predite pour l'age, 
c'est-a-dire 220 battements/min moins l'age du sujet (par 
exemple 180 battements/min pour un sujet de 40 ans). 

L'epreuve d'effort est dite positive si le segment ST presente 
un sous-decalage horizontal ou obliquement descendant 
d'amplitude superieure ou egale a 1 mm a 60 ms du point J 
(Fig. 1). 

Un sus-decalage du segment ST observe dans un territoire 
infarci n'a pas de valeur d'ischemie myocardique. II traduit tout 
simplement la dyskinesie ventriculaire avec expansion para- 
doxal lors de l'effort. En revanche, chez un patient indemne 
d'infarctus, le sus-decalage du segment ST pendant l'effort peut 
etre en rapport avec un spasme coronarien : c'est une eventua- 
lity assez rare mais beaucoup plus frequemment observee 
pendant la periode de recuperation. 

Les modifications ECG qui ne sont pas apparues pendant 
l'effort et qui apparaissent quelques minutes apres l'arret de 
l'effort n'ont pas de valeur diagnostique. 

En realite, l'epreuve d'effort n'apporte pas une reponse 
positive ou negative, selon la loi du tout ou rien. L'epreuve 
d'effort ECG n'a qu'une valeur predictive. Elle doit etre inter- 
preted selon la theorie bayesienne, en tenant compte en 
particulier de la prevalence de la maladie coronarienne. Celle-ci 
est habituellement tres faible dans le sexe feminin, beaucoup 
plus elevee dans le sexe masculin, et Ton explique ainsi que la 
valeur predictive de l'epreuve d'effort soit differente dans les 
deux sexes. Dans une etude prospective comportant 1 297 sujets 
ayant fait l'objet d'une epreuve d'effort informatisee, suivie 
d'une arteriographie coronaire dans les 9 jours qui suivaient 
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l'epreuve d'effort, Pruvost et al. f 1 ! ont permis de determiner la 
valeur de l'epreuve d'effort dans les deux sexes. Les auteurs 
montrent la sensibilite et la specificite, la valeur predictive 
positive et negative de l'epreuve d'effort chez les patients ayant 
un antecedent d'infarctus du myocarde et chez les patients sans 
antecedent d'infarctus du myocarde. Grace a une etude multi- 
factorielle avec une correlation lineaire multiple, Pruvost et 
al. I 1 ! ont pu etablir une equation permettant de tenir compte 
des differents resultats obtenus au cours de l'epreuve d'effort, et 
en particulier de l'apparition des symptomes lors de cet examen. 
On retient que la valeur predictive negative d'une epreuve 
d'effort chez la femme est egalement satisfaisante et tres bien 
correlee avec l'absence de lesion coronarienne. En revanche, la 
valeur predictive positive d'une epreuve d'effort dans le meme 
sexe est tres decevante. II faut, en effet, souligner la possibilite 
frequente de faux positifs au cours de l'epreuve d'effort. Les 
principales causes sont l'administration prealable d'une medica- 
tion antiarythmique ou digitalique ou antiangineuse - ce qui 
implique la suppression de toute medication avant la realisation 
d'une epreuve d'effort diagnostique -, des perturbations electro- 
lytiques ou l'hypocalcemie. II faut insister sur une cause 
frequente d'epreuve d'effort faussement positive : c'est l'HTA, 
susceptible d'induire des modifications de la repolarisation qui 
sont peut-etre liees a une ischemie myocardique, mais ne sont 
pas relatives a une stenose coronarienne. Actuellement, chez 
l'hypertendu, il est preferable de recourir en premiere intention 
a une epreuve d'effort couplee a la fixation d'un marqueur 
isotopique plutot qu'a l'epreuve d'effort ECG traditionnelle. En 
fait, l'epreuve d'effort ECG n'a qu'une valeur predictive. 

Plus recemment, Michaelides et al. ont signale que la realisa- 
tion d'une epreuve d'effort avec enregistrement supplementaire 
des trois derivations precordiales droites extremes (V3R, V4R, 
V5R) ameliorait considerablement la sensibilite de l'epreuve 
d'effort qui devenait comparable a celle de la scintigraphic Le 
benefice etait particulierement important pour les patients 
mono- ou bitronculaires ou la detection est plus faible avec 
l'epreuve traditionnelle. La specificite des trois methodes 
(epreuve d'effort standard, epreuve d'effort + enregistrement 
supplementaire des trois derivations precordiales droites 
extremes, scintigraphie) etait respectivement de 88 %, 88 % et 
82 %. 

Scintigraphic au thallium 

La scintigraphie myocardique au thallium est une autre 
methode diagnostique de l'ischemie myocardique. Elle peut etre 
realisee au cours de l'epreuve d'effort ou a la suite d'injection 
intraveineuse de diverses substances stimulant la reserve 
coronaire. 

Cardiologie 
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Scintigraphic myocardique d'effort au thallium 

Le principe de l'epreuve est relativement simple. On realise, 
selon les conditions habituelles, une epreuve d'effort et au 
maximum de celui-ci, on injecte par voie intraveineuse une 
dose de thallium 201 : cet isotope se fixe sur le myocarde 
normalement irrigue. A l'aide d'une camera a scintillation, on 
enregistre, dans differentes incidences, la fixation de cet isotope 
au niveau du myocarde. Les coupes le plus souvent utilisees 
sont les coupes en oblique anterieure gauche permettant de 
bien visualiser la paroi septale et la paroi laterale ou encore les 
projections anterieures. Quatre heures plus tard, apres la 
redistribution du traceur, un nouveau scintigramme est obtenu 
avec la camera a scintillation. Trois situations peuvent etre 
schematisees : 

• la fixation identique, pendant l'effort et pendant la recupera- 
tion, du traceur sur le myocarde ; il s'agit d'une scintigraphic 
myocardique au thallium normale ; 

• l'existence d'un trou de fixation dans un territoire myocardi- 
que apparaissant a l'effort et persistant lors de la recupera- 
tion ; il s'agit d'un deficit permanent de fixation traduisant le 
plus souvent une zone hypofixante de facon permanente au 
niveau du myocarde et revelant le plus souvent la cicatrice 
d'une sequelle d'infarctus du myocarde ; 

• lors de l'ischemie myocardique d'effort typique, on constate 
l'apparition, pendant l'effort, d'une zone hypofixante d'un 
territoire delimite et la redistribution normale du traceur lors 
de la recuperation. Cet aspect est tout a fait caracteristique de 
l'ischemie myocardique a l'effort. Theoriquement, la scinti- 
graphic myocardique au thallium offrirait l'avantage de 
permettre un diagnostic de localisation de l'ischemie myocar- 
dique. En realite, il faut retenir qu'il est necessaire d'observer 
des zones d'hypofixation importante pour qu'elles soient 
decelables a la scintigraphic Les territoires les plus « par- 
lants » sont le territoire anterieur et le territoire lateral. En 
revanche, les deficits de fixation a l'apex dans la region 
laterale (en particulier chez les femmes) ou a la partie 
inferieure du cceur (en particulier chez l'obese) sont d'inter- 
pretation difficile. Enfin, il faut savoir que la survenue d'un 
bloc de branche et en particulier d'un bloc de branche 
gauche est susceptible de determiner une hypofixation 
typique dans le territoire septal sans qu'il existe de lesion 
correspondante de l'artere interventriculaire anterieure. Ces 
faits ne sont pas toujours bien expliques, mais constituent un 
inconvenient assez genant dans cette indication ou theori- 
quement, la scintigraphie myocardique serait la plus 
souhaitable. 

Scintigraphie myocardique apres injection intraveineuse 
de dipyridamole 

Le dipyridamole injecte a fortes doses a l'avantage de deter- 
miner une vasodilatation tres importante des petites arterioles 
peripheriques. II s'ensuit, chez un sujet normal, une accentua- 
tion considerable du flux coronaire dans les vaisseaux epicardi- 
ques. S'il existe un obstacle, cette augmentation n'apparait pas. 

On procede a l'injection de l'isotope suivie de l'injection 
d'une dose de 0,5 a 0,75 mg/kg de dipyridamole : la fixation de 
ce traceur est suivie au niveau du myocarde et de nouveau 
effectuee 4 heures plus tard en periode de redistribution. Le seul 
avantage de cette technique, dont la sensibilite et la specificite 
seraient comparables a celles de la scintigraphie myocardique a 
l'effort, est de pouvoir etre realisee chez des patients incapables 
de fournir un effort (amputes, arteritiques, sujets atteints de 
coxarthrose, sujets ages, etc.). 

Echocardiographie 

Echocardiographie de repos 

L'echocardiographie permet de detecter les sequelles d'un 
infarctus du myocarde qui aurait echappe a l'interrogatoire et a 
l'ECG (en cas de bloc de branche gauche par exemple). Elle 
peut, dans d'autres ca, detecter une pathologie non ischemique 
(hypertrophic ventriculaire gauche, retrecissement aortique 
orificiel, HTA pulmonaire, etc.). 

Cardiologie 



Echocardiographie de « stress » 

L'ischemie myocardique survenant habituellement a l'effort, 
les constatations cliniques et ECG de repos sont souvent peu 
contributives. C'est pourquoi on propose la realisation d'un test 
d'effort avec enregistrement ECG. Cependant, ce test presente 
un certain nombre de limites de faisabilite (age, problemes 
orthopediques) et d'interpretation (sujet de sexe feminin, 
hypertrophic ventriculaire gauche, anomalie de l'ECG de base) 
qui ont conduit a la recherche de tests de remplacement. C'est 
dans ce cadre qu'a ete proposee l'echocardiographie de 
« stress ». 

En effet, l'ischemie entrainant une diminution de la contrac- 
tion myocardique, il apparaissait logique de proposer l'echocar- 
diographie de stress (perfusion de dobutamine ou effort sur 
table d'effort ergometrique) comme moyen de detecter une 
ischemie declenchee par l'augmentation du travail cardiaque. 

L'echocardiographie de stress a une valeur diagnostique 
superieure a celle de l'ECG d'effort et comparable a celle de la 
scintigraphie isotopique pour le diagnostic de la maladie 
coronaire avec une sensibilite comprise entre 68 % et 85 % et 
une specificite comprise entre 88 % et 97 % selon les etudes. 

Coronarographie 

C'est le pendant anatomique obligatoire de l'exploration 
fonctionnelle ayant permis de deceler l'ischemie myocardique et 
elle permet de decider ou non de l'eventualite d'une revascula- 
risation myocardique par pontage ou par angioplastie. 

■ Evolution 

L'evolution s'effectue par poussees. On peut neanmoins 
schematiser certaines evolutions. 

Angine de poitrine stable 

Cet etat stable peut durer plusieurs mois. 

Angor instable 

L'angine de poitrine instable est un syndrome coronarien 
aigu resultant d'une fissuration de la plaque, avec thrombose et 
embolisation reduisant plus ou moins durablement et de facon 
plus ou moins subtotale la lumiere de l'artere pouvant aboutir 
a l'infarctus transmural. 

Sur le plan clinique, l'angine de poitrine instable se definit 
par un angor survenant pour des efforts de plus en plus brefs 
(crescendo) ou au repos. 

La survenue d'une angine de poitrine instable implique 
^hospitalisation immediate en unite de soins intensifs. L'evolu- 
tion spontanee de l'angine de poitrine instable refractaire non 
traitee est l'infarctus du myocarde ou eventuellement meme la 
mort subite. 

Complications 

L'evolution de l'angine de poitrine peut etre emaillee de 
nombreuses complications. 

Infarctus du myocarde 

L'infarctus du myocarde est la complication classique de 
l'insuffisance coronaire. Cet accident survient soit de facon 
brutale chez un angineux connu, soit precede d'un episode 
d'instabilite (45 % des cas). 

Insuffisance cardiaque 

L'insuffisance cardiaque est une complication classique 
traduisant une deterioration progressive de la fonction ventri- 
culaire gauche ; il s'agit la de zones de fibrose juxtaposees liees 
a des infarctus du myocarde a bas bruit, qui aboutissent a un 
dysfonctionnement ventriculaire important. 
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Mort subite 

La mort subite peut interrompre a tout moment revolution 
d'une angine de poitrine. Cet accident est generalement lie a un 
trouble du rythme grave, et en particulier a une fibrillation 
ventriculaire. 

Autres 

L'evolution peut egalement etre emaillee par d'autres mani- 
festations de la maladie atherosclereuse, en particulier par un 
accident vasculaire cerebral. 

■ Pronostic 

Le pronostic d'ensemble de l'angine de poitrine est done 
extremement variable et dans l'etat actuel des choses, compte 
tenu des possibilites therapeutiques, on estime que la mortalite 
actuelle est en moyenne de 2 % par an. 

En fait, le pronostic individuel d'un patient necessite reva- 
luation de certains facteurs predictifs de survie. La dysfonction 
ventriculaire gauche est l'un des elements les plus importants 
du pronostic. 

Les lesions multitronculaires et du tronc commun compor- 
tent un pronostic pejoratif. 

L'age, l'insuffisance renale, le diabete, la persistance d'une 
intoxication tabagique sont des facteurs de mauvais pronostic. 

Sur le plan clinique, un angor stable mais tres severe ou la 
repetition des episodes d'angor instable sont des facteurs 
importants de pronostic pejoratif. 

La presence d'extrasystoles multiples decelees par le Holter- 
ECG, ainsi qu'une epreuve d'effort tres rapidement positive 
s'accompagnant d'une chute tensionnelle sont egalement de 
mauvais pronostic. 

■ Formes cliniques 

La crise d'angine de poitrine etant essentiellement un 
symptome, e'est-a-dire un phenomene subjectif, il est aise de 
comprendre l'existence de nombreuses formes symptomatiques 
atypiques. 

Forme atypique selon le siege 

En dehors du siege thoracique median, il existe des formes ou 
la douleur est localisee a des endroits divers. Les formes 
abdominales avec douleurs situees au niveau du creux epigastri- 
que peuvent etre observees, comme dans l'angine de poitrine 
commune, apres un effort postprandial. On pense done plus 
volontiers a une affection digestive d'autant que des eructations 
postcritiques sont frequentes dans cette eventualite. On peut 
ainsi decrire des formes pseudo-ulcereuses, des formes a type de 
cholecystite, des formes a type d'aerogastrie. 

Dans d'autres cas, les douleurs sont lateralisees soit a droite, 
soit a gauche, plus ou moins pongitives. II est des cas ou la 
douleur demarre au niveau de l'epaule et irradie dans le thorax. 
II est des formes ou la douleur demarre au niveau des coudes et 
des poignets prenant une allure constrictive en forme de bracelet 
trop serre. La douleur remonte ensuite vers le bras, l'epaule et 
atteint le thorax. II s'agit du classique angor retourne. 

II faut enfin mentionner des formes dorsales. 

Forme suivant le mode de survenue 

Dans l'angine de poitrine commune, l'effort est le facteur 
declenchant habituel. Tous les efforts peuvent declencher une 
douleur : la marche, la course, le port d'un objet lourd, le 
deboulonnage d'une roue de voiture, un effort sexuel, l'effort de 
defecation. L'angine de poitrine non precedee d'un effort, e'est- 
a-dire spontanee, evoque un syndrome,coronarien aigu. 

Angine de poitrine de Prinzmetal 

En 1959, Prinzmetal a decrit une forme d'angine de poitrine 
particuliere (variant angina) : douleur qui survient sans aucun 
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facteur declenchant apparent et en particulier au repos, dans la 
deuxieme partie de la nuit entre 7 et 8 heures du matin. II s'agit 
d'une douleur angineuse typique relativement prolongee qui peut 
s'accompagner de lipothymie ou meme de veritable syncope liee 
a des troubles du rythme survenant pendant la crise. 

La coexistence d'un phenomene de Raynaud et de migraines 
traduisant une anomalie vasomotrice, le plus souvent spastique, 
doit egalement faire evoquer le phenomene. ECG : sus-decalage 
du segment ST traduisant une ischemie transmurale massive, 
anomalie reversible non precedee d'une acceleration de la 
frequence cardiaque. 

L'enregistrement Holter est particulierement utile pour le 
diagnostic. 

Le diagnostic d'angine de poitrine de Prinzmetal implique le 
transfert du patient en unite de soins intensifs et l'enregistre- 
ment ECG continu. 

La coronarographie est un examen indispensable. Cet examen 
precise sur ce territoire l'existence de lesions atherosclereuses et 
recherche un spasme soit spontane, soit provoque par le test au 
Methergin®. Le spasme se manifeste par une occlusion complete 
du vaisseau accompagnee de douleurs et d'un sus-decalage du 
segment ST traduisant l'ischemie transmurale massive. II convient 
de liberer immediatement le spasme par l'injection intracoronaire 
d'un derive nitre. Le spasme arteriel coronaire surajoute a une 
stenose s'observe le plus souvent sur l'artere coronaire droite 
(50 % des cas), sur l'artere interventriculaire anterieure (30 % des 
cas) et sur l'artere circonflexe (11 % des cas). 

Formes associees 

Association de l'angine de poitrine a l'ischemie 
myocardique silencieuse 

Les enregistrements ECG-Holter ont permis de mettre en 
evidence des episodes d'ischemie myocardique caracterises par 
un sous-decalage du segment ST typique et prolonge, sans 
aucune manifestation clinique chez des patients qui presentent, 
lors des efforts importants, une angine de poitrine d'effort 
typique. II y a done possibilite d'association d'une ischemie 
myocardique d'effort douloureuse et d'episodes d'ischemie 
myocardique silencieuse. II a ete demontre que ces episodes 
d'ischemie myocardique silencieuse associes a de l'angine de 
poitrine ne modifient pas la therapeutique a adopter vis-a-vis de 
ces malades. 

Angine de poitrine associee a des facteurs 
extracardiaques 

La fievre, une anemie revelant un saignement occulte, 
l'hypovolemie aggravent les crises angineuses. Au cours de 
l'hyperthyroidie, la majoration du metabolisme de base, la 
tachycardie sont susceptibles de destabiliser. 

■ Diagnostics differentiels 



Point fort 



Diagnostic d'une forme typique d'angine de 
poitrine d'effort 

• Retrecissement aortique serre 

• Cardiopathie hypertensive 

• Cardiomyopathie hypertrophique obstructive ou non 

• HTA pulmonaire severe 

• Syndrome X (angor d'effort, signes d'ischemie et 
coronarographie normale) 



La veritable difficulte diagnostique reside dans les formes 
atypiques avec en particulier la pathologie digestive. 
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Diagnostic d'une crise douloureuse 
thoracique prolongee 

La douleur angineuse prolongee evoque, a l'interrogatoire, 
essentiellement quatre diagnostics : 

• l'infarctus du myocarde : la douleur se caracterise par son 
intensite plus grande, sa duree, ses irradiations plus etendues 
et les patients qui ont souffert anterieurement d'angine de 
poitrine ne s'y trompent pas, la douleur est differente ; 

• l'embolie pulmonaire ; 

• le diagnostic de dissection aortique est parfois malaise. La 
possibility d'extension d'une dissection aortique de type 
1 aux ostia coronariens provoque des modifications ECG et 
eventuellement enzymatiques ; 

• la pericardite : une douleur variable avec la toux, la respira- 
tion, les changements de position evoque une pericardite, 
surtout si elle est associee a une fievre initiale. 

■ Traitement de I angine 
de poitrine 

Traitement de la crise 

Le traitement de la crise repose essentiellement sur l'adminis- 
tration de trinitrine. « Mieux vaut une dragee qu'une crise ». II 
faut meme insister sur la necessite d'un traitement prophylacti- 
que, de prendre de la trinitrine sublinguale ou un spray de 
trinitrine avant d'effectuer un effort dont il sait la nature 
« anginogene ». 

Traitement de fond de I'angine de poitrine 

Methode medicate 

Ce sont : 

• les betabloquants ; 

• les calcium-bloqueurs : certains d'entre eux agissent par une 
legere action bradycardisante (diltiazem et verapamil) ; 

• les derives nitres : ils peuvent etre administres sous forme de 
preparation galenique a effet retard (20 a 30 mg/24 h), sous 
forme d'onguents ou sous forme transdermique. II faut 
signaler qu'il existe un effet d'accoutumance necessitant des 
fenetres therapeutiques (nocturnes). 

Dans le cadre de la prevention secondaire, les patients qui 
presentent une insuffisance coronaire doivent etre soumis a un 
traitement au long cours comportant : 

• aspirine de 75 a 160 mg par 24 heures. 

• inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) type perindopril 
ou ramipril (Triatec® 10 mg/j) ; 

• statines. 

Methodes de revascularisation 

• La chirurgie de pontage aortocoronaire est nee en 1967. 
Aujourd'hui, elle s'effectue essentiellement grace a des 
greffons arteriels, en particulier l'artere mammaire interne 
qui, du cote gauche, peut etre assez aisement implantee sur 
l'interventriculaire anterieure. La tendance est actuellement a 
la revascularisation « toute arterielle ». Ceci a permis 
d'ameliorer considerablement le pronostic a long terme des 
pontages aortocoronaires ; 10 % a 20 % des pontages aorto- 
coronaires veineux etaient obliteres dans l'annee qui suivait 
leur implantation ; 40 % a 55 % des pontages aortocoronaires 
veineux sont obliteres a 10 ans. En revanche, les implants 
de mammaire interne et arteriels restent tres longtemps 
permeables. 

• L'angioplastie coronaire est nee en 1977 (Griintzig) f 2 '. Un 
catheter est introduit a l'interieur d'une artere coronaire avec 
mise en place, sur la lesion, du ballonnet qui est gonfle a des 
pressions variables pouvant aller jusqu'a 12 ou 14 atmosphe- 
res. L'implantation de stents coronaires est realisee pour la 
premiere fois en mars 1986 a Toulouse par Puel C'est a 
partir de 1993 que la prescription d'antiagregants plaquettai- 
res puissants et surtout de Taction synergique combinee de 
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l'aspirine et des thienopyridines a permis d'obtenir un taux 
de permeabilite tres satisfaisant et de diminuer de facon tres 
significative les complications aigues ou subaigues de 
l'implantation des stents. Aujourd'hui, 90 % des patients 
faisant l'objet d'une angioplastie coronaire recoivent une 
prothese endocoronaire. 

Les conditions requises pour la revascularisation myocardique 
sont identiques pour l'angioplastie et la chirurgie de pontage 
aortocoronaire. II faut en effet qu'il existe une lesion severe 
(plus de 50 % de reduction de diametre, ce qui correspond a 
plus de 75 % de reduction de la surface coronaire) et surtout, il 
faut qu'il existe un bon lit d'aval. 

Indications 

Indications therapeutiques dans I'angine 
de poitrine d'effort commune 

Forme legere 

Les formes legeres, c'est-a-dire un angor tout a fait exception- 
al ne survenant que lors des efforts tres importants, ne 
justifient qu'un traitement medical. Dans ce domaine, il est 
recommande de traiter les facteurs de risque du patient et de lui 
administrer seulement des derives nitres en cas de crise ou au 
mieux des derives nitres retard au long cours. 

Forme severe 

L'angine de poitrine severe (classe 3 de la classification 
canadienne) justifie bien sur une evaluation fonctionnelle par 
epreuve d'effort ou scintigraphic et une arteriographie coro- 
naire. En fonction de celle-ci, on distingue deux eventualites : 

• les lesions sont diffuses ou avec un mauvais lit d'aval : seul 
un traitement medical est de mise dans ces formes severes. II 
est le plus souvent necessaire d'utiliser un traitement triple 
associant betabloquants, derives nitres retard, antagonistes du 
calcium, associes a des antiagregants plaquettaires ; 

• dans d'autres cas, il existe des lesions qui peuvent faire l'objet 
d'une revascularisation myocardique : stenose serree avec bon 
lit d'aval. 

Suivant la complexite et la difficulte d'abord de ces lesions, 
la chirurgie peut etre retenue quand cela est tres complexe ou 
au contraire, le traitement par angioplastie est privilegie lorsque 
l'acces est plus facile. 

Les resultats des grandes etudes Bypass Angioplasty Revascu- 
larization Investigation (BARI), Coronary Angiopasty versus 
Bypass Revascularisation Investigation (CABRI), Emory Angio- 
plasty versus Surgery Trial (EAST) et GABI ' 4 - 6 l ont montre que 
chez les patients multitronculaires (bi- et tritronculaires), la 
survie a long terme sans infarctus du myocarde etait identique, 
que le traitement soit fait par angioplastie ou par chirurgie de 
pontage. En revanche, la difference entre les deux methodes de 
revascularisation tient au risque de nouvelle revascularisation 
(par nouvelle angioplastie ou pontage) dans les cas traites par 
angioplastie. En effet, les patients traites par angioplastie ont un 
risque de restenose. 

II est cependant une categorie de patients qui beneficient 
preferentiellement de la chirurgie par rapport a l'angioplastie, il 
s'agit des diabetiques. Dans l'etat actuel des choses, chez les 
patients bi- et tritronculaires diabetiques, il est preferable 
d'envisager un geste de chirurgie cardiaque avec pontage arteriel 
plutot qu'une angioplastie. En revanche, en ce qui concerne les 
monotronculaires, le probleme n'a pas ete teste et il semble 
prudent de continuer a dilater ces patients en utilisant cepen- 
dant une implantation systematique de prothese completee par 
la perfusion d'anti-GpIIb/IIIa. 

Angine de poitrine de Prinzmetal 

Cet etat clinique releve essentiellement d'un traitement 
vasodilatateur (antagonistes du calcium et derives nitres) en 
surveillant tres etroitement la PA, en particulier en orthosta- 
tisme, et en evitant les prises simultanees des deux medications. 

Traitement d'entretien et traitement de fond 

Apres avoir subi un geste de revascularisation myocardique de 
pontage ou par dilatation, le patient revascularise n'en reste pas 
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Points essentiels 

• Expression clinique de I'ischemie myocardique, I'angine de poitrine n'est ni une maladie, ni un syndrome mais simplement un 
symptome. Ce caractere subjectif de la crise d'angine de poitrine explique que le diagnostic clinique repose essentiellement sur 
I'interrogatoire qui est actuellement aide par de nombreuses methodes objectives permettant le diagnostic de I'ischemie 
myocardique. 

• L'augmentation des besoins en 0 2 du cceur non compensee par une augmentation concomitante du debit coronaire est le 
mecanisme habituel de I'angor d'effort stable. 

• Les criteres fondamentaux de I'angine de poitrine sont : 

o la survenue a I'effort et la disparition avec I'arret de celui-ci ; 
o le siege et le caractere constrictif de la douleur ; 
o la breve duree de la crise. 

• La prise en charge des facteurs de risque est fondamentale 

• Un sujet peut avoir un ECG de repos strictement normal avec une obstruction severe et etendue des troncs coronaires. II est done 
illicite de rassurer un patient parce qu'il a un ECG de repos normal. 



moins un atherosclereux coronaire. II importe done de mettre 
en ceuvre des mesures extremement strictes concernant la 
prevention secondaire. Celle-ci comporte la suppression com- 
plete des habitudes tabagiques, la reprise d'une activite physique 
facilitee par exemple par un programme de readaptation. II faut 
lutter contre l'obesite par un regime de restriction calorique 
strict, equilibrer le diabete et bien evidemment traiter les autres 
facteurs de risque. Une dyslipidemie est corrigee. Les chiffres de 
PA doivent etre normalises. 

La prevention secondaire medicamenteuse doit comporter 
l'administration a vie d'aspirine (75 a 100 mg), la prescription 
d'une statine (20 a 40 mg) et enfin, compte tenu des resultats 
des etudes Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) 171 ou 
European trial on Reduction Of cardiac events with Perindopril 
in stable coronary Artery (Europa) ®\ la prescription d'un IEC. 

■ Conclusion 

II est devenu exceptionnel qu'une angine de poitrine soit 
entierement refractaire et que le patient continue a souffrir 
malgre les possibilites therapeutiques actuelles. II existe encore 
cependant certaines imperfections dans la precision et la specifi- 
cite du diagnostic. Sur le plan therapeutique, le cardiologue 
dispose aujourd'hui d'un arsenal therapeutique particulierement 
etendu et remarquablement efficace qui a considerablement 
ameliore la qualite de vie des patients angineux. 



Cet article a fait l'objet d'une prepublication en ligne : l'annee du copyright 
peut done etre anterieure a celle de la mise a jour a laquelle il est integre. 
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